










i Wad Wrodzonych Serca,
Akademia Medyczna w Gdańsku




Omdlenia należą do grupy zagadnień medycznych, na temat których lekarze nadal nie
posiadają wystarczających informacji. Mimo że u około 40% dzieci i młodzieży obser-
wuje się przynajmniej jeden incydent utraty przytomności, to nadal diagnostyka i le-
czenie sprawiają dużo problemów. Badania kliniczne dowodzą, że większość omdleń ma
charakter wazowagalny, a najbardziej przydatnym badaniem diagnostycznym jest test
pionizacyjny. Stosowane metody terapeutyczne wciąż nie są doskonałe.
W artykule przedstawiono doświadczenia Kliniki Kardiologii Dziecięcej i Wad Wrodzo-
nych Serca Szpitala Klinicznego ACK w Gdańsku w zakresie diagnostyki omdleń u dzie-
ci i młodzieży hospitalizowanych w latach 2005–2006.
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Omdlenia to problem często poru-szany przez pediatrów i lekarzyrodzinnych. Bo kto z nas nie spo-
tkał w swojej praktyce pacjenta z incyden-
tem utraty przytomności w wywiadzie? Nie-
stety, jest to bardzo złożone zagadnienie za-
równo w aspekcie etiologicznym, jak rów-
nież diagnostycznym i terapeutycznym.
W poniższym artykule przedstawiono naj-
ważniejsze informacje przydatne w codzien-
nej praktyce lekarskiej zebrane na przykła-
dzie obserwacji pacjentów hospitalizowa-
nych w Klinice Kardiologii Dziecięcej i Wad
Wrodzonych Serca Szpitala Klinicznego
ACK w Gdańsku w latach 2005–2006.
Omdleniem nazywa się przejściową
i krótkotrwałą utratę świadomości z towa-
rzyszącym spadkiem napięcia mięśniowego,
najczęściej wskutek hipoperfuzji i niedotle-
nienia ośrodkowego układu nerwowego.
Oprócz typowych omdleń z utratą świado-
mości wyróżnia się także stany przedomdle-
niowe, potocznie zwane zasłabnięciami,
charakteryzujące się spadkiem napięcia
mięśniowego, ale z zachowaniem pełnego
kontaktu słowno-logicznego z pacjentem.
Przed takim incydentem często występują
objawy prodromalne pod postacią bólu
i zawrotów głowy, zaburzeń widzenia, nud-
ności, wymiotów czy uczucia gorąca [1, 2].
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Dane dotyczące częstości występowania
omdleń w populacji dziecięcej w Polsce nie
są znane. Szacuje się jednak, że aż u około
20–40% dzieci i młodzieży przed ukończe-
niem 18. roku życia wystąpił przynajmniej
jeden incydent omdlenia [3, 4]. W statysty-
kach zachodnich omdlenia stanowią 1–6%
wszystkich przyczyn hospitalizacji [1]. Naj-
częściej omdlenia dotyczą młodzieży w wie-
ku 14–18 lat, a najrzadziej występują u dzie-
ci poniżej 6. roku życia [5] .
Etiologia utraty przytomności i zasłab-
nięć jest różnorodna [5–8]. Najczęstszymi
przyczynami są:
I. Zaburzenia w układzie krążenia:
1. przyczyny pozasercowe (najczęstsze):
• zaburzenia autoregulacji (zwolnienie
akcji serca, spadek oporu naczyniowe-
go i wzrost pojemności łożyska naczy-
niowego);
• omdlenia wazowagalne (75%) — wa-
zodepresyjne, kardiodepresyjne, mie-
szane;
• hipotonia ortostatyczna (20%);
• wzmożenie napięcia nerwu X (zatrzy-
manie oddechu, napad kaszlu, zabu-
rzenia połykania, mikcja, defekacja,
nadwrażliwość zatoki szyjnej);
• hipowolemia;
• zespół podkradania tętnicy podoboj-
czykowej.
2. przyczyny sercowe:
• wady serca (stenoza aortalna, stenoza
płucna, wypadanie płatka zastawki
dwudzielnej, stenoza zastawki dwu-
dzielnej);
• nadciśnienie płucne, zator tętnicy
płucnej;
• kardiomiopatia przerostowa, zwłasz-
cza ze zwężeniem drogi odpływu z le-
wej komory, rozstrzeniowa, restrykcyj-
na, arytmogenna dysplazja prawej ko-
mory;
• śluzak przedsionka;
• wysięk do worka osierdziowego z za-
grażającą tamponadą;
• zaburzenia rytmu serca i przewodzenia
(bradyarytmie, tachyarytmie, zespół
wydłużonego QT, niescalony mięsień
sercowy, blok przedsionkowo-komo-
rowy III°);
Omdlenia w przebiegu brady- i tachy-
arytmii, ciężkich wad serca, śluzaka przed-
sionka, pierwotnego nadciśnienia płucnego,
zespołu wydłużonego QT, kardiomiopatii
przerostowej czy arytmogennej dysplazji
prawej komory mogą być pierwszym sygna-
łem zagrożenia nagłym zgonem!
• patologia odejścia i przebiegu tętnic
wieńcowych (śródścienny przebieg tęt-
nic wieńcowych, mostki mięśniowe)
oraz zmiany w przebiegu choroby Kawa-
sami;
• zapalenie mięśnia sercowego.





• polidypsja i poliuria;
• niedoczynność nadnerczy.














• związki chemiczne, na przykład CO.
Najważniejszym elementem w diagnosty-
ce i różnicowaniu omdleń jest dobrze zebra-
ny wywiad, ponieważ aż w około 80% decy-

















dziej istotne są informacje o sytuacjach,
w jakich doszło do omdlenia, czas jego trwa-
nia, wystąpienie pełnej utraty świadomości
lub nie, splątania i nadmiernej senności po
omdleniu, objawów prodromalnych oraz
wywiad rodzinny dotyczący występowania
omdleń, padaczki lub innych chorób neuro-
logicznych, chorób serca, głuchoty czy na-
głych zgonów, zwłaszcza w młodym wieku.
Badanie przedmiotowe ma na celu wyklu-
czenie przede wszystkim organicznych przy-
czyn dolegliwości, a zatem szczególną uwa-
gę należy zwrócić na układ krążenia i ośrod-
kowy układ nerwowy.
W diagnostyce omdleń wykorzystuje się
szereg badań dodatkowych. Wśród nich naj-
częściej wykonuje się podstawowe badania
laboratoryjne (morfologia, elektrolity, gluko-
za, enzymy wątrobowe, badania toksykolo-
giczne), pomiar ciśnienia tętniczego (także
Holter-RR), EKG, Holter-EKG, echokar-
diografię, próbę wysiłkową, test pochylenio-
wy oraz EEG, badanie dna oka, tomografia
komputerowa głowy, rzadziej RTG czaszki.
O trudności problemu, jakim są omdle-
nia u dzieci, w aspekcie diagnostyki i różni-
cowania świadczą dane kliniczne.
W Klinice Kardiologii Dziecięcej i Wad
Wrodzonych Serca Szpitala Klinicznego
ACK w Gdańsku w latach 2005–2006 hospi-
talizowano 44 pacjentów przyjętych w celu
diagnostyki omdleń. W tej grupie było
29 dziewczynek i 15 chłopców w wieku śred-
nio 15 lat (7,5–18 lat). Wśród badanych
u 5 osób (11,3%) wystąpiło jednorazowe
omdlenie, u pozostałych 39 (88,6%) dolegli-
wości nawracały. Średni czas od wystąpienia
pierwszego incydentu do momentu hospita-
lizacji wynosił 24 miesiące. Wywiad rodzin-
ny w kierunku występowania podobnych
dolegliwości u najbliższej rodzinny (w przy-
padku dziewcząt najczęściej u matki) był
dodatni w przypadku 6 osób (13,6%). Nato-
miast u 27 (61,3%) w wywiadzie wskazano na
ortostatyczny charakter zasłabnięć.
Badana populacja dziewcząt cechowała
się wzrostem i masą ciała nieodbiegającą
znacznie od wartości 50. centyla dla danej
grupy wiekowej: średnia wzrostu wynosiła
160,9 cm, przy średniej dla populacji w ba-
danej grupie wiekowej (50 cc —162,5 cm),
zaś średnia wartość wskaźnika masy ciała
(BMI, body mass index) — 20,21. Jedynie
średni wzrost chłopców wynosił 161,5 cm, co
odpowiada przedziałowi 3–10 cc, przy śred-
nim BMI — 20,12. Średnia wartość BMI dla
populacji 15-latków bez względu na płeć
wynosi 20,0 [9].
W badaniu przedmiotowym u 5 osób
(11,3%) stwierdzono szmer nad sercem o gło-
śności 2/6 w skali Levine’a (w badaniu echo-
kardiograficznym potwierdzono obecność
wady serca — tab. 1). U wszystkich pacjentów
wykonano podstawowe badania laboratoryj-
ne (morfologia, glukoza, elektrolity, BUN,
kreatynina, enzymy wątrobowe, koagulo-
gram i badanie ogólne moczu), pomiar ciśnie-
nia tętniczego, RTG klatki piersiowej, EKG,
Holter-EKG, echokardiografię, próbę wysił-
kową, test pochyleniowy lub próbę ortosta-
tyczną. W przypadku wątpliwości chorych
konsultowano neurologicznie i wykonano
badanie EEG.
Tylko u 1 pacjenta stwierdzono odchylenia
od norm laboratoryjnych w postaci podwyż-
szonej liczby płytek krwi (PLT-507 G/l), co nie
miało związku z omdleniem. Pomiar ciśnienia
tętniczego wykazał tendencję do hipotonii
(średnio ciśnienie tętnicze u dziewcząt wyno-
siło: skurczowe — 109 mm Hg, rozkurczowe
— 71 mm Hg, u chłopców odpowiednio: 108,8
mm Hg i 70,8 mm Hg). W 4 przypadkach (9%)
stwierdzono zmiany w EKG, w 11 (25%) zmia-
ny widoczne były w badaniu Holter-EKG,
a u 10 osób (22,7%) — cechy wady serca nie-
będące przyczyną omdleń. U 3 pacjentów
(6,8%) zanotowano dodatni wynik próby wy-
siłkowej, a u 17 (38,6%) — dodatni wynik te-
stu pochyleniowego. Szczegółowe wyniki
przedstawiono w tabeli 1.
Badanie przedmiotowe









45Forum Medycyny Rodzinnej 2008, tom 2, nr 1, 42–48
Anna Wałdoch, Jan Ereciński,
Piotr Gutknecht
Omdlenia u dzieci i młodzieży
Dzieci i młodzież, u których występują
omdlenia, często podają w wywiadzie wystę-
powanie objawów zwiastujących zasłabnię-
cie lub pełną utratę przytomności. Charak-
terystykę zgłaszanych objawów przedstawio-
no w tabeli 2.
W przypadku 14 pacjentów (31,8%)
zanotowano nieprawidłowości w bada-
niu neurologicznym lub badaniu EEG.
U 4 z nich (9%) rozpoznano padaczkę,
u 8 (18,1%) wysunięto podejrzenie takiego
rozpoznania, a 2 kolejne osoby (4,5%) po-
dawały moczenie nocne i przewlekłe bóle
głowy.
Powyższa statystyka pozwala na wysu-
nięcie tezy, że większość (38,6%) zasłab-
Tabela 1
Zmiany stwierdzone w badaniach dodatkowych. W nawiasach podano liczbę
pacjentów z danym objawem
EKG (4) t Lewogram patologiczny
`` t PRBBB
t Płaskie załamki T
t Przedwczesne pobudzenia nadkomorowe
Holter-EKG (11) t Dodatkowe pobudzenia nadkomorowe (4)
t Dodatkowe pobudzenia komorowe (2)
t Bradykardia zatokowa (2)
t Zespół wydłużonego QT (2)
t Blok przedsionkowo-komorowy II° Wenckebacha (1)
Próba wysiłkowa (3) t Liczne polimorficzne pobudzenia komorowe (1)
t Zasłabnięcie na szczycie wysiłku (1)
t Wystąpienie objawów prodromalnych w trakcie próby (1)
Test pochyleniowy dodatni (17) t Mechanizm kardiodepresyjny (3)
t Mechanizm wazodepresyjny (13)
t Mechanizm mieszany (1)
Echokardiografia (10) t ASD II (w 3 z 5 przypadków nieistotne hemodynamicznie)
t ASD I po zabiegu operacyjnym(1)
t ASD sinus venosus (1)
t MVP (1)
t Myksomatyczna zastawka dwudzielna (1)
t Śladowa MI (1)
PRBBB — niepełny blok odnogi pęczka Hisa; ASD I — ubytek w przegrodzie międzyprzedsionkowej typu przegrody pierwszej;
ASD II — ubytek przegrody międzyprzedsionkowej typu otworu owalnego; MVP — wypadanie płatka zastawki dwudzielnej;
MI — niedomykalność zastawki dwudzielnej
Tabela 2
Objawy prodromalne zgłaszane przez badanych pacjentów (liczba badanych 44)
Objawy prodromalne Odsetek Liczba pacjentów




Bóle i zawroty głowy 74,19 23
Zaburzenia widzenia 16,12 5











nięć i utrat przytomności u dzieci i mło-
dzieży ma charakter wazowagalny, najczę-
ściej w mechanizmie wazodepresyjnym
(76,4% omdleń wazowagalnych). Aby móc
zapobiegać i leczyć omdlenia wazowagal-
ne, należy znać mechanizm ich powstawa-
nia. Zespół wazowagalny to odruchowy
spadek ciśnienia i/lub akcji serca w odpo-
wiedzi na pionizację. W pozycji stojącej
dochodzi do zwiększenia wypełnienia na-
czyń żylnych, następnie do spadku ciśnie-
nia napełniania serca i spadku objętości
wyrzutowej serca. Wówczas aktywowany
jest układ współczulny, co prowadzi do
wazokonstrykcji naczyń i przyspieszenia
akcji serca. W celu utrzymania homeosta-
zy organizmu, na drodze odruchu, zostaje
zaktywowany układ przywspółczulny, któ-
ry powoduje spadek ciśnienia tętniczego
i akcji serca. W przypadku wzmożonej re-
aktywności układu autonomicznego może
dochodzić do znacznego spadku ciśnienia
tętniczego, aż do wartości nieoznaczal-
nych, oraz zwolnienia akcji serca, do asy-
stolii włącznie [10–12].
W diagnostyce omdleń wazowagalnych
wykorzystuje się przede wszystkim test pio-
nizacyjny. Istnieje wiele protokołów prowa-
dzenia testu pionizacyjnego. W zależności
od czasu trwania dzieli się je na długotrwa-
łe (45–60 min) i skrócone (10-, 20- i 30-mi-
nutowe) oraz bierne (bez podawania leków)
i czynne (z podawaniem nitrogliceryny, ade-
nozyny, izoproterenolu bądź esmololu) [13–
15]. Badanie powinno być przeprowadzone
po dokładnym zebraniu wywiadu
i badaniu przedmiotowym, najlepiej w go-
dzinach rannych, na czczo, w ciepłym, odpo-
wiednio oświetlonym i przewietrzonym po-
mieszczeniu.
W Klinice Kardiologii Dziecięcej i Wad
Wrodzonych Serca w Gdańsku prowadzi się
45-minutowy test pionizacyjny, bez podawa-
nia leków, wymiennie z próbą ortostatyczną.
Badania różnią się jedynie użyciem stołu
pionizacyjnego podczas badania. Po około
30-minutowym przebywaniu w pozycji leżą-
cej, pacjent jest pionizowany do kąta
60 stopni (w próbie ortostatycznej — pozo-
staje w pozycji stojącej) przez 45 minut.
Zmiany pozycji ciała w teście dokonuje się
za pomocą stołu pionizacyjnego z podpórką
pod stopy, do którego pacjent jest przymo-
cowany odpowiednimi pasami uniemożli-
wiającymi upadek po utracie przytomności.
W trakcie badania prowadzi się stały moni-
toring EKG (czasem jednocześnie z bada-
niem Holter-EKG) i ciśnienia tętniczego.
Ze względu na fakt, że bodźcem często wy-
wołującym reakcje wazowagalne są silne
emocje lub stres, podczas testu zakłada się
wkłucie dożylne i pobiera krew do badań la-
boratoryjnych. W momencie wystąpienia
omdlenia lub objawów prodromalnych po-
zycję pacjenta natychmiast zmienia się na
poziomą. Z powodu ograniczeń sprzęto-
wych w klinice nie wykonuje się jednocze-
śnie z testem badania EEG, USG prze-
zczaszkowego, monitoringu oksygenacji
mózgu spektroskopią w bliskiej podczerwie-
ni (NIRS, near ifra-red spectroscopy) czy
echokardiografii [16–19].
Na podstawie wyników testu pionizacyj-
nego Sutton i wsp. [20] wyróżniają trzy typy
omdleń wazowagalnych:
Typ I — mieszany
Akcja serca początkowo wzrasta, a następ-
nie maleje podczas zasłabnięcia, ale nie spa-
da poniżej 40/min lub maleje poniżej 40/min
na krócej niż 10 s, zaś ciśnienie tętnicze ob-
niża się przed zwolnieniem akcji serca.
Typ II — kardiodepresyjny
A — akcja serca zwalnia poniżej 40/min na
dłużej niż 10 s, a asystolia nie przekracza
3 s, ciśnienie obniża się przed zwolnie-
niem akcji serca;
B — akcja serca zwalnia poniżej 40/min na
dłużej niż 10 s lub występuje asystolia
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Typ III — wazodepresyjny
Akcja serca stopniowo przyspiesza i w cza-
sie omdlenia nie zwalnia o więcej niż 10%
w stosunku do wartości szczytowych, ciśnie-
nie tętnicze znacznie obniża się, wywołując
omdlenie.
Wynik testu pochyleniowego uznaje się
za dodatni, gdy wystąpią: omdlenie, zasłab-
nięcie lub objawy prodromalne z zarejestro-
wanym istotnym spadkiem ciśnienia tętni-
czego i/lub gwałtownym zwolnieniem czyn-
ności serca. Należy pamiętać, że ujemny wy-
nik testu pionizacyjnego nie wyklucza
omdlenia wazowagalnego. Natomiast wystą-
pienie omdlenia podczas testu bez stwier-
dzonego spadku ciśnienia tętniczego lub
bradykardii może sugerować omdlenie hi-
steryczne bądź symulowane. Ocena czułości,
swoistości i powtarzalności testu pochyle-
niowego u dzieci jest bardzo trudna z powo-
du różnic w stosowanych protokołach. W piś-
miennictwie podaje się, że dodatnie wyniki
testu w przypadku omdleń o niewyjaśnionej
etiologii stwierdza się u 43–65% dzieci [15].
W przedstawionym wcześniej badaniu kli-
nicznym dodatnie wyniki testu pionizacyjne-
go lub próby ortostatycznej stwierdzono
u 38,6% wszystkich badanych dzieci, zaś
u 51,5% dzieci, u których wykluczono zabu-
rzenia neurologiczne.
Postępowanie z młodocianymi pacjenta-
mi, u których występują omdlenia wazowa-
galne, jest bardzo indywidualne i rzadko
cechuje się pełną skutecznością.
Zaleca się przede wszystkim unikanie
sytuacji sprzyjających występowaniu dolegli-
wości, na przykład długotrwałe stanie w bez-
ruchu. Duże znaczenie mają także: regular-
ne przyjmowanie dosalanych posiłków
i zwiększona podaż płynów.
Kolejnym krokiem jest włączenie farma-
koterapii. Lekami pierwszego rzutu są b-ad-
renolityki, na przykład propranolol, atenolol,
których skuteczność — mimo że oceniana na
60–90% — jest porównywalna z placebo.
Drugim rzutem są a-sympatykomimetyki, na
przykład midodryna, etylefryna, rzadziej mi-
neralokortykoidy, dyzopiramid lub skopola-
mina. U dzieci z kardiodepresyjnym mecha-
nizmem omdleń, u których stwierdzono asy-
stolię trwającą dłużej niż 4–5 s, stosuje się
stałą stymulację serca. Jednak i ta metoda nie
jest idealna. Nie zapobiega bowiem spadkom
ciśnienia tętniczego, chroni jednak przed dłu-
gotrwałą bradykardią lub asystolią.
Historia naturalna omdleń wazowagal-
nych wskazuje na tendencję do samoistnego
ustępowania dolegliwości wraz z wiekiem
dziecka [5]. Aby zmniejszyć częstość występo-
wania objawów, należy wyjaśnić pacjentowi
i jego opiekunom mechanizm powstawania
omdleń i sposoby ich zapobiegania. Zatem po
raz kolejny praktyka kliniczna przekonuje, że
profilaktyka jest najważniejsza.
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